
书书书

!"#$

!"#$

：
%&'()*!"

（８２２７０６３１）
+,-.

：
/01

，Ｅｍａｉｌ：ｆａｎｙｕｃｈｅｎ＠ｓｄｕ．ｅｄｕ．ｃｎ，
23456789:;<=>

１０７
?

!"#$%&'()*#+,-./0123456

@A

　
/01

23B*CDEFGH)

，
2356

　２５００１２

　　
%&

　
IJGKLMNOPQGRS

（ＨＢＶＡＣＬＦ）
TUVWIJGKHX

（ＨＢＶ）
YZ[NQGH

（
\]G^

<_`G^<

）
!ab

，
cdVGefPQghijkGlmGnopRS[qrstuvwHxy[z{|j

}

。
~H�uvwHxy_��[��K���V�}

，
��H�q����<[����

，
$���k���

，

“
����

”
��V��[* 

，
¡¢£¤W�¥�¦�§-¨

，
©;ª�«¬­

ＨＢＶＡＣＬＦ
®.¡¢K�£¤LM

¯°±²

。

　　
'()

　
IJGK

；
NOPQGRS

；
��K���

；
¡¢£¤

*+,-.

　Ｒ５１２．６＋２　　　
/0123

　Ａ　　　ＤＯＩ　１０．１１７６８／ｎｋｊｗｚｚｚｚ２０２４０３０１

ＰｒｏｇｒｅｓｓｉｎｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃｉｎｊｕｒｙｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ　ＺＵＯＪｉｎｇ，
ＦＡＮＹｕｃｈｅｎ．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＨｅｐａｔｏｌｏｇｙ，ＱｉｌｕＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｈａｎｄｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＳｈａｎｄｏｎｇＪｉｎａｎ２５００１２，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＦＡＮＹｕｃｈｅｎ，Ｅｍａｌｉ：ｆａｎｙｕｃｈｅｎ＠ｓｄｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

Ａｂｓｔｒａｃｔ　ＨｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ（ＨＢＶＡＣＬＦ）ｉｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄａｓａｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｗｉｔｈａｈｉｇｈｓｈｏｒｔｔｅｒｍｍｏｒｔａｌｉｔｙｒａｔｅｔｈａｔｄｅｖｅｌｏｐｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨＢＶｒｅｌａｔｅｄｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｒｅｇａｒｄｌｅｓｓｏｆ
ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｃｉｒｒｈｏｓｉｓ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ＨＢＶＡＣＬＦｉｓｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｂｙａｃｕｔｅｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎｏｆｌｉｖｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｈｅｐａｔｉｃａｎｄ／ｏｒ
ｅｘｔｒａｈｅｐａｔｉｃｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅ．Ｔｈｉｓｄｉｓｅａｓｅｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｂｕｔｔｈｅｅｘａｃｔｍｅｃｈａｎｉｓｍｒｅｍａｉｎｓ
ｕｎｃｌｅａｒ．Ｔｈｅｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｏｆ＂ｔｒｉｐｌｅａｔｔａｃｋ＂ｉｓａｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄｔｈｅｏｒｙｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＨＢＶＡＣＬＦ，ｉｎｗｈｉｃｈｈｏｓｔ
ｉｍｍｕｎｉｔｙｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅ．Ｔｈｉｓｒｅｖｉｅｗｗｉｌｌｆｏｃｕｓｏｎｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｉｎｎａｔｅａｎｄａｄａｐｔｉｖｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨＢＶＡＣＬＦ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ＨｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ；Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ；Ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ；Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃｉｎｊｕｒｙ

　　
789:;<'*#=>?@=7AB7C

D

，
'()*#+,

（ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ，
ＡＣＬＦ）

EFAGHIJKLMN

。
OP#=QR

、

ST#=QR


'*#+,UV

、
WXYZ[#=3

4UV

［１，２］
\]^_`

ＡＣＬＦ
a:bca<def

NEgh

，
ijklmnop=7qaCD

，
rst

u*

、
v"#$=w

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓ，ＨＣＶ）
xy

、

!"#$=w

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ，ＨＢＶ）
xy\

，
7z

:{IJK|}~c�opA��

。
OP;<>'

*#==7�

ＨＢＶ
xy�?

，ＨＢＶ
����=�

(�>?@B7

［３］。２０１８
����"!"#$3

4�]

（ＣｈｉｎｅｓｅＧｒｏｕｐｏｎｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＳｅｖｅｒｅＨｅｐａｔｉ
ｔｉｓＢＡＣＬＦ，ＣＯＳＳＨＡＣＬＦ）

��_`!"#$%&

'()*#+,

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄＡＣＬＦ，
ＨＢＶＡＣＬＦ）

>GHIJ

［３］，
�a

ＨＢＶ
xy��>

'*#=

（
rs#���|#��

）
���

，̀
�#

��)*����K#� #¡¢£+,>N]¤

�¥[¦=§¨>©ª«�¬

。

ＨＢＶ
xyc­#�/0�-./0�?

。
}

®*-.a1¯°±

ＨＢＶ
>²³�´µ?@¶~

，

ＨＢＶ
·D*

ＣＤ８＋Ｔ̧
¹º»¼,

［４］
�

Ｔ
º»��

½¾¿/À­Á

ＨＢＶ
xy>'*�

。ＨＢＶＡＣＬＦ
´Â´6�NÃÄÅÆ�>ÇÈ²³

，
ÉÊ=³Ë

Ì1¯-.A�ÍÎÅqaCD

，
12ÏÉ½Ð

，
q

aÉÊ>ÑÒ

。“
Ó�ÔÕQÒ

”
Ö�×g

，ＨＢＶ
Ø²-./0Ù®À­#º»§Ú

，
KÛÀÁÜÝ$

ÞÙ®

，
ß��àáâM*$ÞÙ®

（ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ）

���*ã$

Ù®

（ｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＣＡＲＳ）［５，６］

\

；
$ÞÙ®­]^¢£äåÉ

æ�çèéêë

，
ìí1¯îï

、
îð/0

；ＡＣＬＦ
ñò#�ów�ô¾õö÷

、
øºùúx*û(

，
ü

３９１
üý)þ�ÞÈÿ

　２０２４
�

　
!

３０
"

　
!

３
[



w#ïÞ5N$(�#º»/0

，
%í&*èé

。

±�'

“
ÔÕ

”
7#¡

，
�(Âí�)*D+�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò´=>,N�@

“
ÔÕ

”。
«�

，
-

$.ã$�/

、
-.$*/0a

ＨＢＶＡＣＬＦ
=�5

6�´µ�@¶~

，
%&-.º»

、
º»70A¶~

Ø123

，
4�5634>78A98

。
�:;<

=�-.A}®*-.a

ＨＢＶＡＣＬＦ
´Â´6�

>¶~�125>«'

。

N

、ＨＢＶＡＣＬＦ
>=�-.12

１．ＤＡＭＰｓ
�

ＰＡＭＰｓ
Al%&)0?Ä$ÞÙ

®

：
a

ＨＢＶＡＣＬＦ́
=²³�

，ＨＢＶ、
@ABê��

¿/C@A­=ùúD

［７，８］
Añòºùúx*û(

\E7c­>1¯=EçÂFGH=E¯%&)0I

J

（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ），
.

·EIJKL¿¯

（ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＰＲＲｓ）
M�à

，
?Ä$ÞÙ®

，
ìí#NO.|NO\º»

§Ú

、
]^/0

，
5N$GH]PQ

、
7RSPQ

、
T

U¯

ＤＮＡ、
¦VW¨XPQ

（ｈｉｇｈｍｏｂｉｌｉｔｙｇｒｏｕｐ
ｂｏｘ１，ＨＭＧＢ１）

\/0%&IJ)0

（ｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉ
ａｔｅｄＭｏｌｅｃｕｌａｒＰａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ），

À­Y(-$º»

70

，
ZQÛ#

（ＩＬ）１β、ＩＬ６�

ＩＬ８
\>Âí

，
%

íº»70[\A

ＳＩＲＳ［９，１０］。ＨＭＧＢ１
�N]-$

70

，Ｈｕ
\

［１１］
´�

ＨＭＧＢ１
a�Þ#$A

ＨＢＶ
ＡＣＬＦ

ï°�^_`¦

，
_alh¶�

ＨＢＶＡＣＬＦ
GH%&bI cde8

。
=³f[

，
1¯�-$

Ù®�?

，
gh=�561¯`�

ＣＡＲＳ、
i�*j

ãÙ®«�Þ

（ｍｉｘｅｄａｎｔａｇｏｎｉｓｔｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＭＡＲＳ），

1¯�k$Ù®�?

，̀
�-.lm

，
û(

xy[n

，
(�]^/0

，
oYìí¢£+,

。

２．
pqº»

：ＨＢＶＡＣＬＦ
ñòpqº»rsD

+

、
��qaêë

，
l��

、
��ÎÅ¿o{Qº»

ＤＲ
ãE

（ｈｕｍａｎｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎＤＲ，ＨＬＡＤＲ）、
6

tu#

Ｅ
¿¯

２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥｒｅｃｅｐｔｏｒ２，ＥＰ２）、
h

v*

ＣＤ１００（ｓｏｌｕｂｌｅＣＤ１００，ｓＣＤ１００）̂
_�wM�

*

ＣＤ１００（ｍｅｍｂｒａｎｅｂｏｕｎｄＣＤ１００，ｍＣＤ１００）
\70

xy

［１２～１４］。ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò

ＨＬＡＤＲ
z{ö÷À

­pqº»

、
|}º»

（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ，ｍ）
>ãE~�

�ô¿/

［１２］，
Ê�

ＨＬＡＤＲ
>ö÷.�=>É��

à%&

［１３］。ＣＸＣ
����70*¯

１０（ＣＸＣ
ｍｏｔｉｆｃｈｅｍｏｋｉｎｅＬｉｇａｎｄ１０，ＣＸＣＬ１０）

�-$º»7

0

，ＣＸＣ
����70¿¯

３（ＣＸＣｍｏｔｉｆｃｈｅｍｏ
ｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ３，ＣＸＣＲ３）

�l¿¯

，ＣＸＣＲ３＋
pqº

»a

ＨＢＶＡＣＬＦ
A

ＣＨＢ
ñò�¾õ¦k��ø�

（ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌ，ＨＣ）
]

［１４］。
�H

ＥＰ２
h-5

ＨＢＶ

ＡＣＬＦ
ñò¡�ïpqº»)��*ðbj�

，
i

l�}��¿/

，
ø=EçÂF�Õ>-.Ù®ö

÷

［１４］。Ｚｈａｎｇ
\

［１５］
g���>$ÞÙ®BÀ

ｓＣＤ１００／ｍＣＤ１００
�/

，
C

ＣＤ１４
pqº»Ù®�

�

，
h���k

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò>Âq

。
pqº»

hØ²�x

ＭＥＲ
�����

（Ｍｅｒｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ，
ＭＥＲＴＫ），

5ß��º»70���Àk2�

、
�H

Ｔｏｌｌ
�¿¯

（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＴＬＲｓ）
�����

-$º»70>�Â�k2$Þ

［１６］。
N�)�Á

３４７
�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò>34´�

，
pqº».¸

¹º» ¡

（ｍｏｎｏｃｙｔｅｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，ＭＬＲ）̀
¦.

９０ｄ
§Ú¨¾õ%&

，
_a

ＭＬＲ
h�¶�

ＨＢＶＡＣＬＦ
�=��³¢>�à£HbI

［１７］。

３．
|}º»

：
#��>

ｍ
¤¥�¦§¨

（Ｋｕｐｆｆｅｒ）
º»

，
¤�3�*�h©*

，
?@�ªk

¡�ï�>pqº»

。ｍ
?@)�

Ｍ１、Ｍ２
«]�

�%Ù>z"

。Ｍ１
¤�-$·¬

，
)���70

，

¬­�*Uº»Apqº»\

，
pqº»¤h5N

$)��

ｍ，
-51¯®

ＳＩＲＳ́
6

；Ｍ２
¤�k$

·¬

，
a]^¯Ç

、
0°±��´¶�@¶~

［１８］，
.

1¯

ＣＡＲＳ、ＭＡＲＳ
²³%&

。
a

ＨＢＶ
%&#=5

6²³�

，́
0»üØA

３（ｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃｈａｎｎｅｌ３，ＣＬＩＣ３）

Ø²q70κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐ
ｐａＢ，ＮＦκＢ）xy

ｍ
µ��

Ｍ２，̀
¦>

Ｍ２
 �.

ＨＢＶＡＣＬＦ
É��à%&

［１９］。
ß�34à[´�

，

%Ök��o�

ＣＨＢ
ñò

，ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�

Ｍ１
z" �

，
_a

Ｍ１
��>

ＣＤ８６、
BÀ"Nð�¶

��

（ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｉＮＯＳ）
¾õ`

¦

，
·.

ＣＨＢ
ñò% Æ�¸¾õ

，
-$70

ＩＬ
１β，ＩＬ６�¹º»§70 α（ＴＮＦα）̂ _¾õ¦k

��o

，
ßk$70

ＩＬ１０
^_¾õö÷

，
_aa

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�

，ｍ
h�¸¼®k)�-$z

"

，
À­$ÞÙ®>(½

［２０］。
�'

２
�34M¾q

aCD

，
h�jkmn

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñòc¿-.Î

ÅÉÊ

，
f[

Ｍ１
 �`¦_a#�º»��>-

./0

，
À[

Ｍ２
 �`¦

，
_a1¯-.lmÎ

Å

，
z�jk1¯ø=EçÂF>úx*AÁãô

Âö

，
§Ú¨gÃ�`

。２
]

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò)L

Ä¿Uº»­ÅÆ�70

（ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕ
ｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＧＣＳＦ）

.IJcd

，
%ÖkIJcd

]

，ＧＣＳＦ
cd]

１８０ｄ
Âq¨¾õ`¦

，Ｍ１
-$

z"¾õö÷

，Ｍ２
k$z"¾õ`¦

，
_a

ＧＣＳＦ
h-5

ｍ
)��

Ｍ２，
·pqº»)�-$70�

ô¾õö÷

，
z½

ＧＣＳＦ
h�í�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò

４９１
üý)þ�ÞÈÿ

　２０２４
�

　
!

３０
"

　
!

３
[



�Ç>cdÈÉ

，
¡f5N$34

［２１］。

４．
ÊËÎº»

：
ÊËÎº»

（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，
ＤＣ）

aUº»


|}º»­ÅÆ�70Æ�Â

，
h)

��Ì�

ＤＣ（ｍｙｅｌｏｉｄＤＣ，ｍＤＣ），
Í��ªk¸¹

�Îº»>Ïº»�

ＤＣ（ｐｌａｓｍａｃｙｔｏｉｄＤＣ，ｐＤＣ）。
Ｚｈａｎｇ

\

［２２］
34´�

，ＡＣＬＦ
ñò�

ＤＣ
º»hÐï

VWÑ#�

，
k2

ＣＤ８＋Ｔ
º»)�ÎÒ# γ（ｉｎｔｅｒ

ｆｅｒｏｎｇａｍｍａ，ＩＦＮγ），5ß�Ó#�/0

［２３］。ｍ
�

ＤＣ
)�>

ＩＬ２３［２４］，
h-5ÔÕ

Ｔ１７
º»

、ＩＬ１７
A

lÖ-$70>Âí

［２４］，Ｂａｏ
\

［２５］
´�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò>ï°�pqº»�ª>

ＤＣ（ｍｏｎｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄ
ＤＣ，ＭｏＤＣ）

�

ＩＬ２３
¾õ`¦

，
.Âq]

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò Ö

，
|Âq]

ＩＬ２３
¾õ`¦

，
·cd6

ＭｏＤＣ
�¦

ＩＬ２３̂
_.

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò§Ú¨û

(%&

。ＤＣ
º»z×�Ø3¦¢)�º»z×I

ÿF

，
Z

ＨＬＡＤＲ、ＣＤ８６
�

ＣＤ５４，
a

Ｔ
¸¹º»>

ÊËÎ��²³�´µ�@¶~

。Ｗｕ
\

［２６］
_a.

ＣＨＢ
ñò ��ò Ö

，ＡＣＬＦ
ñò�'z×Iÿ

F>z{¾õö÷·

ＤＣ
aÆ�

Ｔ
º»ûÙ�Âí

ＩＮＦγ>��Ú×z�`½¾>/0

。

５．
bÛÜ0º»

：
bÛÜ0

（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒ，ＮＫ）
º»�ªkÝÌ

，
Þ

ＭＨＣ
ß2

，
�=�-.N{�

@º»

。ＮＫ
º»)�

ＣＤ５６ｄｉｍ
�

ＣＤ５６ｂｒｉｇｈｔ
«ÃO

p

；ＣＤ５６ｄｉｍ
à

ＮＫ
º»

９０％
��

，́
µº»w¶~

，

¤�¸á>Ü0�*

。ＮＫ
º»hGHâã#.ä

U�­º»§Ú

，
lÜ0�*å.

Ｆａｓ／Ｆａｓ
*¯

、

ＴＮＦα／ＴＮＦＲＩ、ＴＮＦ%&æÚBÀ*¯

（ＴＮＦｒｅｌａｔ
ｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｉｎｇｌｉｇａｎｄ，ＴＲＡＩＬ）／ＴＲＡＩＬＲ

�

ＮＫＧ２Ｄ／ＮＫＧ２Ｄ
*¯�&

［２７］，
a

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�

ＮＫ
º»s(A��´ÂD+

［２８］。Ｌｉ
\

［２９］
34´

�

，ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò¡�ï

ＮＫ
º»Op¾õ��

，

ＣＸＣＬ１０
h-5

ＮＫ
º»OpæÚ

，ＮＫ
º»��.

ＨＢＶＤＮＡ
^_��=��³¢%&

。
bÛÜ0�

Ｂ
º»

（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｌｉｋｅＢ，ＮＫＢ）
�Ð

ＮＫ
º»�

Ｂ
º»�)´`�>

，ＮＫＢ
>`¦h��

ＨＢＶ
ＡＣＬＦ

ñò�àÉ�>�@bI

［３０］。

６．
�*Uº»

：
�34çN

，
�*Uº».¸

¹ º »   ¡

（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ，
ＮＬＲ）［３１～３４］

A

ＮＬＲ
M�

ＣＤ２００
¿¯

（ＣＤ２００Ｒ）［３５］

\lÖbIh¶�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�àIÿF

。

Ｗｕ
\

［３６］
èé

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñòèé�*Uº»ê

ørs¾õû(

，
�}�ô½¾¿/

，
i%í�*U

º» » ¡ B ë ì

（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｐｓ，
ＮＥＴｓ）

>�ôû(

。
,N�34´�

，
¿/#º»

GH

ＨＭＧＢ１
\

ＤＡＭＰｓ，
hí�*Uº»�>

ＴＬＲｓ
KL

，
-5

ＮＥＴｓ
Âí

，
(�#º»/0A�x

Ｋｕｐｆｆｅｒ
º»)�>-$º»70

［３７］。Ｚｈａｎｇ
\

［３８］

34>

９
�

ＡＣＬＦ
ñò�

，８
�ñò=7

ＨＢＶ
xy

，

Mî�*Uº»�>

ＴＬＲ
a#��.

ＡＣＬＦ
ñò�

z{qaCD

，ＡＣＬＦ
ñò

ＴＬＲ３
z{Âö

。
�*U

º»h¿��70

ＣＸＣＬ１
xy

，ＣＸＣＬ１
h.lz

×>

ＣＸＣＲ２
M�

，
¬­�*Uº»

，
û(�*ð

（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）
)�

、
�x

ｃａｓｐａｓｅ３
%&æÚØ1

，
À­#º»/0

，
a

ＡＣＬＦ
ñòï°

A#�]^�ï´�

ＣＸＣＬ１
¾õ`¦

，
ßa�ð�

å�{ñ�ò

，
K·ó±

ＣＸＣＬ１
hô��*Uº»

ìí>#/0

［３９］，
Ö

ＨＣ
A

ＣＨＢ
]

，ＨＢＶＡＣＬＦ
ñ

ò�*Uº»z×>

ＣＸＣＲ１／２
÷z{

，
.

ＩＬ８
Âí

û(%&

［４０］，
�

ＡＣＬＦ
cdÚõ_öÁ34��

。

７．
Ìª*k2º»

：
Ìª*k2º»

（ｍｙｅｌｏｉｄ
ｄｅｒｉｖｅｄｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｃｅｌｌｓ，ＭＤＳＣｓ）

�ÝÌ�ª>Np

DO*º»

，
¤�-.÷xy¶~

，
h�Ø²xy

ＣＤ３ζøk2

Ｔ
º»>��

［４１］。
ù1¯¿ú$Þ

、

¹º\Æ��

，
LûÌâº»ü+)�¿�

，
íBÀ

)��

ＭＤＳＣｓ［４２］，
ao¯�¤?@)�Uº»�

ＭＤＳＣｓ（ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｉｃＭＤＳＣｓ，ＧＭＤＳＣｓ）、
pqº»�

ＭＤＳＣｓ（ｍｏｎｏｃｙｔｉｃＭＤＳＣｓ，ＭＭＤＳＣｓ）２
]z"

，
Í�

N�Ý)¤�

ＭＤＳＣｓ
·¬>Ìâ6¯º»

，
í¥�

“ｅａｒｌｙＭＤＳＣｓ”［４３］。Ｙｕ
\

［４４］
34´�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò#��ïý>

ＧＭＤＳＣｓ
 �ï¾õ`¦

，
¦^

_>

ＭＤＳＣｓ
.

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò%øÖC>¥[�

à%&

［４１］，ＧＭＤＳＣｓ
Ø²þÿ!

２，３
"(ð�

（ｉｎｄｏｌｅａｍｉｎｅ２，３ｄｉｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＩＤＯ）
��Ø1k2

Ｔ
º»ûÙ�

ＩＦＮγ>�Â

，ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò

ＧＭＤ
ＳＣｓ

�}ºù>�ô÷Â

［４４］，
û(Áñò>úx

*

。ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò

ＭＭＤＳＣｓ
#ûKz�`-.

k2·*

，
¾õö÷

Ｔ
º»ûÙ

，ＴＬＲ３
�Ä�hô

�

［４５］。

$

、ＨＢＶＡＣＬＦ
>}®*-.12

１．ＣＤ４＋Ｔ̧
¹º»

：ＣＤ４＋Ｔ
¸¹º»¤¥�

ÔÕ*

Ｔ（ｈｅｌｐｅｒＴ，Ｔｈ）
º»

，
rs

Ｔｈ１、Ｔｈ２、Ｔｈ１７、
Ｔｈ２２、

%&*ÔÕ*

Ｔ（ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｈｅｌｐｅｒＴ，Ｔｆｈ）
º»

�x'*

Ｔ（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴ，Ｔｒｅｇ）
º»\º»Op

。

Ｔｈ１７
º»¿

ＩＬ６
\º»70xy

，
Ø²)�

ＩＬ１７Ａ、ＩＬ１７Ｆ、ＩＬ２３、ＴＮＦα\$Þ70´µ-$

¶~

［４６］。Ｚｈａｎｇ
\

［４７］
´�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò¡�ï

�#��

Ｔｈ１７
º»s(¾õû(

、Ｔｈ１７
º» �

.#]^>/0³¢½¾%&

；
z¡

，
34_a

Ｖ

５９１
üý)þ�ÞÈÿ

　２０２４
�

　
!

３０
"

　
!

３
[



"-.9PQM(dk2

Ｔ
º»��k270

（Ｖ
ｔｙｐｅｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎｄｏｍａｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｏｆ
Ｔｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎ，ＶＩＳＴＡ）

z{ö÷h�-5

Ｔｈ１７
º

»´)

［４８］。
¯¡N*´�

，ＩＬ１７
h���

ｍＤＣ
�

pqº»

，
ûál)�

ＩＬ１β、ＩＬ６、、ＴＮＦαA

ＩＬ２３
\-$º»70

。

Ｔｒｅｇ
º»Ø+)���Â+70 β（ｔｒａｎｓｆｏｒ

ｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ）AＩＬ１０÷xy-.®

,

。Ｔａｎ
\

［４６］
´�gh

ＨＢＶＡＣＬＦ
=�56

，Ｔｒｅｇ
.

Ｔｈ１７
~ü%&

，
ï-.û(

［４９］，
·

Ｔｒｅｇ
h�q

aÐ¡�ú#��)/

［５０］，
i

Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７
-.ö

÷

，
_aã$

、
-$�x

，
-.�/

，
5N$(�$Þ

/0

。

Ｔｈ２２
º»�?@)�

ＩＬ２２
�·¬

。
¯¡34

z½

，ＩＬ２２
hØ²

Ｔｈ１７
º»�

ｍ
º»-5

ＨＢＶ
xyò$ÞÙ®

，
KBÀ#º»�Â-$ÛO�)

*[PQ

［５１］。Ｔｈ２２
º»Al%&º»70h�a

ＨＢＶ
xy²³�´µ#�01¶~

［５２］，
ila

ＨＢＶＡＣＬＦ́
=²³�>34Ö�

。Ｍｏ
\

［５３］
´�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò¡�ï

Ｔｈ２２
º»s(û(

、
ïÏ

ＩＬ２２̂
_û¦

、
#ü

ＩＬ２２＋
º»û3

，
èé�

ＩＬ２２
`¦.

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�=��³¢%&AÉ�

�à½¾%&

，
¡f5N$23

。

èé�>

Ｔｆｈ
º»a

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò� �¾

õ¦k

ＨＣ
]A�¢

、
��

ＣＨＢ
]

。ＨＣ
]ñò>

45

ＣＤ４＋Ｔ
º»a

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò]ï°Æ�à

h)��

Ｔｆｈ
º»

，
6N²³hí

ＩＬ１２／２１
��*

ã¯ô�

，
_a

Ｔｆｈ
º»h�¶�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò

7a>cde8

［５４］。

Ｙｕ
\

［５５］
34_a

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñòïý�#�

>

Ｂ／Ｔ
¸¹º»+�70

（ＢａｎｄＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅａｔ
ｔｅｎｕａｔｏｒ，ＢＴＬＡ）

¾õ`¦

，
.�=��³¢

、
�à~

ü%&

。ＢＴＬＡ
Ø²k2

ＣＤ４＋Ｔ
º»>��

、
ûÙ

�)�º»70>�Â Ø²-5

ＣＤ４＋Ｔ
¸¹º

»>æÚ

２
]89

，
ÐßBÀ

ＣＤ４＋Ｔ
>¼,

［５４］。

x'

ＢＴＬＡ
>z{ ��h�í�cd

ＨＢＶＡＣＬＦ
>7a:;ÃN

。

２．ＣＤ８＋Ｔ
º»

：
<�=34

，ＣＤ８＋Ｔ
º»a

ＡＣＬＦ
ñò¡�ï�s(��·�÷��ÎÅ

［５６］，

Ø²º»z×

Ｔ
º»¿¯

（Ｔｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＣＲ）
K

LãE

。
N�

５
�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò>.>34a

ＴＣＲ
¦a

ＨＢＶＡＣＬＦ
=³�ÄÅÆ�

，̀
�3�*

Âö

［５７］。Ｌｉ
\

［５８］
34´�

ＣＤ８＋Ｔ
º»rs>�

�h�.

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò>Âq¨÷%&

。
³�

*º»§ÚPQ

１（Ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｄｅａｔｈ１，ＰＤ１）
?@

a��

Ｔ
º»z{

，
*¯�

ＰＤＬ１、ＰＤＬ２，
a

Ｔ̧
¹

º»��

、
ûÙ�º»70)����@>÷xy

¶~

［５９］。Ｙａｏ
\

［６０］
Ø²pº»?�´�Ö

ＨＣ
]

，

ＨＢＶＡＣＬＦ
]¼,

ＣＤ８＋Ｔ
º»

（ｅｘｈａｕｓｔｅｄＣＤ８＋Ｔ
ｃｅｌｌｓ，ＣＤ８＋ＬＡＧ３＋Ｔ

º»

）
¾õ`¦

，
·

ＩＬ２、
ＩＦＮγ、ＴＮＦα\º»70)��ô¾õÂö

，
.@

=à[-.k2�?ÎÅ%A

。

a

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò�

，ＣＤ８＋
>º»w*

Ｔ
¸

¹º»

（ｃｙｔｏｔｏｘｉｃｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ，ＣＴＬ）
íg��À­#

º»/0>?@Ç®

Ｔ
¸¹º»

，
hBÄÜ0eº

»

；
 Ø²

ＦａｓＦａｓＬ
89 

ＴＮＦＴＮＦ
¿¯

（ＴＮＦ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＮＦＲ）

89BÀeº»æÚ

。
a

ＡＣＬＦ
=

³f[

，ＰＤ１
>z{^_¾õö÷

，
�ÓÁø

ＣＴＬ
-.�*>÷xy

，
(�#/0

［６１，６２］。
-.x'7

0a

ＨＢＶＡＣＬＦ
>´=12�¤��@¶~

，
5N

$346C70>¶~12�ÕkDnEó@�=

>=EÂE²³

，
K�F´G>cd:;_öE¾

HI

。

３．
Jw%&ÉÆ

Ｔ
º»

：
Jw%&ÉÆ

Ｔ
º»

（ｍｕｃｏｓａｌａｓｓｏｃｉａｔｅｄｉｎｖａｒｉａｎｔＴ，ＭＡＩＴ）
�N]5�

0K>

Ｔ
º»Op

，
Ø²

ＴＣＲ
øY3sºù´ÂÙ

®

。
ao¡�ï�

，ＭＡＩＴ
º»h)�

ＣＤ４＋ＣＤ８＋，
ＣＤ４＋ＣＤ８－，ＣＤ４－ＣＤ８＋

�

ＣＤ８－ＣＤ４－（ｄｏｕｂｌｅｎｅｇ
ａｔｉｖｅ，ＤＮ）４

Ãº»Op

，
l��

ＣＤ４－ＣＤ８＋ＭＡＩＴ
º»Op�?

，
axy*�=�¤�01¶~Kh

Ø²)�

ＩＬ１３、ＩＬ５
\-5]^¯Ç

。Ｘｕｅ
\

［６３］

N**ç

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò¡�ï

ＭＡＩＴ
º» �Ö

ＣＨＢ
ñò�

ＨＣ
]¾õö÷

，ＨＢＶＡＣＬＦ
q�]ñ

ò

ＭＡＩＴ
º» �Ö§Ú]ñò½¾û¦

，
_a

ＭＡＩＴ
h�¶�

ＨＢＶＡＣＬＦ
�àIÿF

。

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò¡�ïpqº»�

Ｔ
º»z×

>

Ｔｏｌｌ
�¿¯

４（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，ＴＬＲ４）
z{¾õ

û(

，
.ÙL=���³¢>MNO#

、
�PIJ�

 ¡

（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｒａｔｉｏ，ＩＮＲ）
\bIíü

%&

；̄
¡N*

，
C~

ＴＬＲ４
*¯Æ�

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñ

ò¡�ïpqº»

（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌｓ，ＰＢＭＣｓ）

àBÀ1¯

ＣＤ４＋Ｔ
º»�ÂY(

ＴＮＦα，5ßÀ­#/0

［６４］。

４．Ｂ
¸¹º»

：
a

ＨＢＶＡＣＬＦ́
=>}®*-

.12��

Ｔ̧
¹º»Ù®�?

，
5634å?@

­�a

Ｔ
º»Ù®

，
ß

Ｂ
º»Ù®a

ＨＢＶＡＣＬＦ
´

=�>¶~34ÏÉ½Ð

。

Ｆａｒｃｉ
\

［６５，６６］
QàØ²øñ�!"#$%&)

６９１
üý)þ�ÞÈÿ

　２０２４
�

　
!

３０
"

　
!

３
[



*#+,

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ，
ＨＢＶＡＬＦ）

>

２
�o{

，４
�o{A

２
�RSS#]

^5>34´�

，ＨＢＶＡＬＦ
ñò#]^�qa½¾

>

Ｂ
º»Ù®

，
|

Ｔ
º»TU>

Ｂ
º»�Âe®#

º»z×>!#qVãE

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｃｏｒｅａｎｔｉｂｏｄｙ，
ＨＢｃＡｇ）

>¦W�ô>-.9PQ

Ｍ
�-.9PQ

Ｇ
ã¯

，
%íY(ãEã¯Ç�F

、
��X¯

，
­#

º»��/0

，
oY56Ñ#+,

，
�'�òj¤�

D+

Ｂ
º»Ù®>Y?Zú

ＨＢｃＡｇ
¦¢ËÆ>

ＨＢＶ
xyà��

。
@Mîz½

Ｂ
º»h�a�Þ

#=�´µ�@¶~

，
�àá

Ｂ
º»a

ＨＢＶＡＣＬＦ
�>ÄÅÆ�A¶~12_ö6[34��

。

Ｙａｎ
\

［６７］
C~ÂN�?�

（ｎｅｘｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ，ＮＧＳ）

[?

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñòAø�]

ＰＢＭＣｓ
�

Ｂ
º»¿¯

（Ｂｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＢＣＲ）
\X]

E<

３（ＣＤＲ３）
�7^Ì>3Å*

，
Mîz½

ＢＣＲ
ＣＤＲ３

Æ(

（Ｖ）、
3�*

（Ｄ）
�_Ä

（Ｊ）
�

ＶＪ
�7

^Ì>)/a

ＡＣＬＦ
]�ø�]Ã`qa¾õC

D

，
_a

Ｂ
º»Ù®h�a

ＨＢＶＡＣＬＦ
´=²³�

�úNE¶~

。Ｚｈａｏ
\

［６８］
Ø²ø�

ＨＢＶ
xy�?

@=7>

ＡＣＬＦ
ñò>#]^A¡�ï)�

，
EF

Ｂ
º»Op

，́
�

ＡＣＬＦ
ñò#ü

Ｂ
º»pz�`

a·>·¬

，
bc

Ｂ
º»> �o÷

，ＣＤ２７ＣＤ２１
|

d"ef

Ｂ
º»

（ＣＤ２７ＣＤ２１ａｔｙｐｉｃａｌｍｅｍｏｒｙＢ
ｃｅｌｌｓ，ａｔＭＢＣ）

 �o¦

，ＣＤ２７ＣＤ３８
Ïº»>g) 

`¦

；
%&º»Op.#�\Ý)ÙL�=��³

¢bI~ü%&

。
_aa

ＡＣＬＦ
56²³�

，Ｂ
º

»qa·D*Æ�

、
K.�=��³¢%&

，
i4h

iá23

Ｂ
º»a

ＨＢＶＡＣＬＦ
´=�>¤¯¶~

12

，
jk7a�Çcde8

。

Ó

、
MM.6l

　　ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò=�þ�

，
¥[=§¨µ¦

，
ü

ý«�cddÇmn

，
#Wo�oYcdÚõ

，
KÞ

�Ç>cdpF

，
qrjk¸(�Ç>cdÈÉ

。

ＨＢＶＡＣＬＦ́
=�NÃÄÅÆ�>ÇÈ²³

，
¤¯

12A=³)[1¯ÉÊ>-.A�ÍÎÅ4�5

634>@8

，
l´=12ÑsÏLt8u½

。

ＡＣＬＦ
=³f[

，
1¯�$Þ70[\

、
²¢-.Ù

®�?

，
®vwñò}ù-.k2cd

；
=³À[

，

1¯�-.lm�?

，
xy[nû(

，
x�yûá-

.ôcd

。
5634qa�Âz8Üß*

：①ＨＢＶ
ＡＣＬＦ

ñòGH

、
n]IJqaCD

，
:34Mî}

~op�ß

；②ＨＢＶＡＣＬＦñò>¡�ïA#�-

.º»s(���K|t8N­

，
¡�ï�-.º

»Þ{|NÙL#]^�-.º»NPÆ��}

；

③3s34­�a=�-.A}®*-.�>

Ｔ
º»~d

，Ｂ
º»>¶~124Lu½

；④�øñò

>�^

、
�ý�%&-.º»

、
º»70 ùpÆ�

a@=´=�34Ö�

，
l¶~�12�ru½

；⑤
ＨＢＶＡＣＬＦ

�ðI">î�

，
ß2Á-.Q345

6

；⑥�ÛÝ)-.º»Aº»70>¶~�12

í-.u½

，
i�l©ª®~ÏL½Ð

。
àá34

h«��'bI(�¸�t�>GH ©ª�?I

"

，
�Õ©ªGd

；̧
®��ÄÅ�?

ＨＢＶＡＣＬＦ
ñò=�Æ�

、
©ª[*bI

、
:)[-.ÎÅ

，
�

[t�:=³ËÌ>-.·¬

，
jkÉÊ)[

“
�

`'8

”
A7aÎ�e8

，
2E�ø·E-.º»

 Ø1>e®cdAlÖÃ¯�>-.cdÚõ

，

�f[GH

、
_¦ÂqO(

、
�+

ＡＣＬＦ
Âq�`_

ö¸3E¾T<

。

4 5 / 0

１　
#³´

，
µB¶

，
·"¸

．
NOPQGRS[¹HTUº�H��

［Ｊ］．
z{G»H�¼

，２０２３，３９（１０）：２２８１２２８７．

２　ＢａｊａｊＪＳ，Ｏ＇ＬｅａｒｙＪＧ，ＬａｉＪＣ，ｅｔａｌ．ＡｃｕｔｅｏｎＣｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｃｌｉｎ

ｉｃａｌｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，１１７（２）：２２５２５２．

３　ＷｕＴ，ＬｉＪ，ＳｈａｏＬ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｃｒｉｔｅｒｉａａｎｄａ

ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｓｃｏｒｅｆｏｒｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒ
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２０２０，３（１）：１００１７６．
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２０１７，１０８（３）：２６８２７６．

１２ ＫｏｕＫ，ＳｕｎＸ，ＴｉａｎＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏ

ｒｙａｎｄｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅａｎｄａｐｐｌｉｃａ

ｔｉｏｎｐｒｏｓｐｅｃｔｏｆｓｉｎｇｌｅｃｅｌｌｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌＲｅｓ，２０２２，

２０２２：５０９１２７５．

１３ ＸｉｎｇＴ，ＬｉＬ，ＣａｏＨ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｍｏｎｏｃｙｔｅｓｉｎ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｔａｇｅｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＥｘｐＩｍｍｕｎｏｌ，２００７，１４７（１）：１８４１８８．

１４ ＷａｎｇＹ，ＣｈｅｎＣ，ＱｉＪ，ｅｔａｌ．ＡｌｔｅｒｅｄＰＧＥ２ＥＰ２ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｎ

ｅｘｃｅｓｓｉｖｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎＨＢＶｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒ

ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＪＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１９，１７（１）：９３．

１５ ＺｈａｎｇＤＮ，ＬｉｕＹ，ＬｉＸ，ｅｔａｌ．Ｉｍｂａｌａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｓｏｌｕｂｌｅａｎｄｍｅｍ

ｂｒａｎｅｂｏｕｎｄＣＤ１００ｒｅｇｕｌａｔｅｓｍｏｎｏｃｙｔｅｓａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＶｉｒａｌＩｍｍｕｎｏｌ，２０２１，

３４（４）：２７３２８３．

１６ ＢｅｒｎｓｍｅｉｅｒＣ，ＰｏｐＯＴ，ＳｉｎｇａｎａｙａｇａｍＡ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｏｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｈａｖｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｎｕｍｂｅｒｓｏｆｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｉｍｍｕｎｅ

ｃｅｌｌｓｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅｒｅｃｅｐｔｏｒｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅＭＥＲＴＫ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎ

ｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４８（３）：６０３６１５．

１７ ＷａｎｇＮ，ＨｅＳ，ＺｈｅｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｖａｌｕｅｏｆＮＬＲｖｅｒｓｕｓＭＬＲｉｎｔｈｅ

ｓｈｏｒｔｔｅｒｍｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆＨＢＶｒｅｌａｔｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖ

ｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，１２１：１１０４８９．
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１０４１１７６．

（２０２４０４０３
ãä

）

９９１
üý)þ�ÞÈÿ

　２０２４
�

　
!

３０
"

　
!

３
[


